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腫蕩細胞に対する T細胞による細胞障害性 (T cell-mediated cytotoxicity , CMC) の誘導におけ
るマクロファージ (MØ) 様あるいは付着性アクセサリー細胞の重要性に関連じて正常腹腔MØ又はそ
の培養上清がin vitro でC57BL/6 マウスの同系FBL- 3 白血病細胞に対するCMC の誘導を著明に






雄C57BL/6マウスに同系FBL-3白血病細胞 5 X106 を皮下移植すると腫蕩は一過性に増大し免疫
が成立する。免疫後50--100 日の牌細胞を X 線照射又はマイトマイシン C 処理FBL-3細胞と共にフア
ルコン培養フラスコ内で 5%ウシ胎児血清， 2- メルカプトエタノールを含むRPMI1640培養液で 5
日間培養し誘導されるCMC をファルコンMicrotest II プレートを用いて 125 1-UdR release assay 
によって測定した。免疫牌細胞からMØ を除去する方法としては， carbonyl iron/magnet (CIM) 処
理，更にMゆを完全に除去する目的でCIM処理後の牌細胞をナイロンウールカラムを通す方法を用い




場合により T細胞を除去する目的で抗8 血清及び補体で処理したものを用いた。活性化 MØ としては
C. parvum を腹腔内注射したマウスの腹腔細胞を用いた。
同系FBL-3細胞で免疫した牌細胞よりCIM処理により貧食細胞を除去するとCMC 誘導は著明に増
強した。一方， X 線照射正常腹腔細胞の免疫牌細胞への添加はCMC誘導を増強した。 CIM処理牌細
胞を更にナイロンウールカラムにかけると CMC誘導は著明に減弱し，正常腹腔細胞の添加により C





の牌細胞にX 線照射した免疫または正常マウスの牌細胞を抗8 血清処理してMØ を濃縮して加えると




はC. parvum により誘導された活性化MØ に見られるような傷害性 (cytocidal activity) は認められ
ず，牌Mゆが抗原FBL-3細胞を破壊し抗原性を消失させることにより CMC 誘導を抑制するのではな









響は不明であるが， MØ 様細胞による CMC 誘導の調節がプロスタグランデインや先に証明した増強
性因子など液性因子を介して行われていることが示唆された。
論文の審査結果の要旨
本論文は，腫壌免疫において重要なキラーT細胞の誘導にマクロファージが調節機能を有すること
を明確にしたものである。マクロファージには，キラーT細胞誘導に必須かつ増強性に作用するマク
? ??
ロファージが存在する一方，牌には免疫マウスのならず、正常マウスにも抑制性マクロファージが存在
し，プロスタグランデイン産生が抑制性マクロファージの作用機作の一つで、あることを示した。同系
腫蕩に対するキラーT細胞の誘導において，機能的に異なるマクロファージ亜細胞群による調節機構
が存在し，正常マウスにおいても，キラーT細胞誘導に対する抑制性マクロファージが存在すること
を明確にした点に意義がある。
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